Vergiftungen durch toxische Cyanobakterien by Naegeli, H & Kupper, J
University of Zurich





Vergiftungen durch toxische Cyanobakterien
Naegeli, H; Kupper, J
Naegeli, H; Kupper, J (2008). Vergiftungen durch toxische Cyanobakterien. In: Aschenbach, J [et al.]. LBH:
Proceedings 4. Leipziger Tierärztekongress. Leipzig, 167-169.
Postprint available at:
http://www.zora.uzh.ch
Posted at the Zurich Open Repository and Archive, University of Zurich.
http://www.zora.uzh.ch
Originally published at:
Aschenbach, J [et al.] 2008. LBH: Proceedings 4. Leipziger Tierärztekongress. Leipzig, 167-169.
Naegeli, H; Kupper, J (2008). Vergiftungen durch toxische Cyanobakterien. In: Aschenbach, J [et al.]. LBH:
Proceedings 4. Leipziger Tierärztekongress. Leipzig, 167-169.
Postprint available at:
http://www.zora.uzh.ch
Posted at the Zurich Open Repository and Archive, University of Zurich.
http://www.zora.uzh.ch
Originally published at:
Aschenbach, J [et al.] 2008. LBH: Proceedings 4. Leipziger Tierärztekongress. Leipzig, 167-169.
Vergiftungen durch toxische Cyanobakterien 
Hanspeter Nägeli1•, Jacqueline Kupper1,2 
1Institut für Veterinärpharmakologie und –toxikologie, Universität Zürich (Schweiz); 2Schweizerisches Toxikologisches 
Informationszentrum, Zürich (Schweiz) 
 
Einführung 
Bei den Cyanobakterien  handelt es sich um prokaryotische Mikroorganismen, die auf Grund ihrer Färbung auch als Blau- 
oder Blaugrünalgen bezeichnet werden. Diese Mikroorganismen sind weltweit in praktisch allen ökologischen Nischen, auch 
an extremen Standorten zu finden. Vor allem im stehenden Süsswasser oder im Brackwasser der Küstenregionen der Meere 
kommt es gelegentlich zu Massenentwicklungen von Cyanobakterien, zu so genannten Cyanobakterienblüten, die sich an der 
Wasseroberfläche und in Ufernähe anreichern. Die Taxonomie der Cyanobakterien beinhaltet etwa 150 Gattungen und über 
2000 Arten (Carmichael 1988). 
 
Toxine der Cyanobakterien 
Aus veterinärmedizinischer Sicht ist die toxikologische Vielfalt der Cyanobakterien von Bedeutung. Diese Mikroorganismen 
besitzen nämlich ein beeindruckendes Arsenal von verschiedenen Giftstoffen, die Vergiftungen bei allen Säugetieren 
auslösen können. Die Toxine der Cyanobakterien werden in Hepatotoxine, Neurotoxine, Lipopolysaccharide, allgemeine 
zytotoxische Verbindungen und andere giftige Metaboliten eingeteilt. Weltweit am häufigsten, im Frisch- und Brackwasser, 
kommen die Toxine der Microcystin- und Nodularin-Familie vor (van Apeldoorn et al. 2007). 
 
Hepatotoxische Cyanobakterien 
Bei den Hepatotoxinen handelt es sich um zyklische Oligopeptide, die aus mehreren Aminosäuren zusammengesetzt sind. 
Microcystine wurden ursprünglich aus Cyanobakterien der Gattung Microcystis isoliert und bestehen aus 7 Aminosäuren. 
Nodularine wurden anfänglich aus Cyanobakterien der Gattung Nodularia isoliert und bestehen aus 5 Aminosäuren. Wegen 
der ringförmigen Grundstruktur sind diese Peptide äusserst stabil und können mit herkömmlichen Methoden der 
Trinkwasseraufbereitung (Sandfiltration, Ausflocken, Chlorierung) nicht vollständig inaktiviert werden. Sie werden erst bei 
Temperaturen über 200°C oder durch Oxidation mit Ozon (1.5 mg/l Wasser) zerstört und können nur durch Bindung an 
Aktivkohle vollständig entfernt werden. Weil diese Oligopeptide bei chronischer Exposition die Tumorbildung fördern können, 
stellt die Kontamination des Trinkwassers mit diesen Toxinen z.B. in China, Japan, Südafrika und im Baltikum eine bis heute 
schwer einschätzbare Gesundheitsgefährdung dar. 
Akute Vergiftungen mit Microcystinen und Nodularinen sind durch hämorrhagische Lebernekrosen gekennzeichnet. Die 
zyklischen Peptide werden vom Darm über Gallensäuretransporter selektiv in die Leber aufgenommen, wo sie das zelluläre 
Grundgerüst der Hepatozyten zerstören. Grundlage dieser Wirkung ist, dass Microcystine und Nodularine potente Inhibitoren 
der Proteinphosphatasen 1 und 2A darstellen (Mez et al. 1996). Dies sind Enzyme, welche die Abspaltung kovalent 
gebundener Phosphatresten von Proteinen katalysieren. Durch Hemmung dieser Proteinphosphatasen kommt es zu einer 
irreversiblen Hyperphosphorylierung der Intermediärfilamente und Mikrofilamente in den Leberzellen. Innerhalb von wenigen 
Stunden wird die Grundstruktur der Leber aufgelöst, weil das Zytoskelett vollständig kollabiert. Die Hepatozyten sind dann 




nicht mehr in Zellbanken organisiert, sondern werden voneinander dissoziert. Erythrozyten drängen in die Dissésche Räume 
und in die interzellulären Spalten zwischen den einzelnen Hepatozyten. Diese pathophysiologische Vorgänge führen zum 
histologischen Bild einer akuten hämorrhagischen Lebernekrose. 
 
Vergiftungen von Rindern durch hepatotoxische Cyanobakterien 
Auf mehreren Alpweiden der Schweiz traten in einem Zeitrahmen von 20 Jahren insgesamt etwa 100 plötzliche und zuerst 
nicht erklärbare Todesfälle von Rindern auf. Die betroffenen Gefahrenzonen befanden sich auf einer Höhe von 2100 bis 2700 
m über dem Meer. Die Todesfälle waren fast ausschliesslich zwischen Anfang August und Anfang September während 
niederschlagsarmen Schönwetterperioden zu verzeichnen. Der Krankheitsverlauf war jeweils akut oder perakut und die Tiere 
starben innert Minuten bis höchstens Stunden. Folgende Symptome konnten regelmässig beobachtet werden: Unruhe, 
Ataxie, Tremor, Krämpfe, Zähneknirschen, Kolik, Schaum vor dem Maul, Somnolenz, Festliegen und Ruderbewegungen. Die 
verendeten Tiere wurden in Brust- oder häufiger in Seitenlage mit gestreckten Gliedmassen aufgefunden. Manchmal wurde 
ein Opisthotonus beobachtet. Die betroffenen Rinder waren jeweils in einem guten Nährzustand und es gab keine Hinweise 
auf vorhergehende Krankheitsprozesse. Es gab auch keine Anzeichen eines Traumas, die auf Steinschlag, Sturz oder 
Kämpfe als Todesursache hingewiesen hätten. Ebenso gab es keine Hinweise auf Blitzschlag. Oft wurden mehrere 
gestorbene Tiere gleichzeitig, am selben Ort in der Nähe von Wasserstellen aufgefunden. Häufige pathologische Befunde 
waren Petechien sowie Ekchymosen in Epi- und Endokard, Subkutis, Lungen und diversen anderen Organen. Vereinzelt 
wurden rötliche Bauchhöhlenergüsse sowie Ödeme an Gekröse und Gallenblasenwand beobachtet (Naegeli et al. 1997). 
Auffallend war bei allen untersuchten Tieren eine vergrösserte Leber, die vermehrt bluthaltig war und ein homogen 
dunkelbraun bis bläulich verfärbtes Parenchym aufwies. Die histopathologischen Befunde waren stets von einer 
Koagulationsnekrose der Leber, kombiniert mit massiven Blutungen ins Leberparenchym geprägt. Manchmal waren die 
Nekrosen und Hämorrhagien zentrolobulär betont, meistens erstrecken sich diese Veränderungen auf ganze Leberläppchen. 
In den nekrotischen und blutgefüllten Bezirken war die normale Gewebsarchitektur vollständig zerstört. Solche 
hämorrhagische Lebernekrosen werden in der Literatur immer als Folge von Vergiftungen bei Rindern und Schafen durch 
hepatotoxische Cyanobakterien beschrieben. 
Auf Grund unserer Verdachtsdiagnose haben wir einen Phosphatasehemmtest aufgebaut, um in den betroffenen 
Berggebieten nach hepatotoxischen Cyanobakterien zu suchen. Mit diesem Hemmtest gelang es uns schliesslich toxische 
Cyanobakterien auf der Alp Tambo im Kanton Graubünden zu identifizieren. Die potenteste Phosphatasehemmung wurde im 
Zusammenhang mit Cyanobakterien gemessen, die auf dem Sediment der Wasserstellen aufliegen oder deren Steine 
überziehen. Durch Vermehrung bilden diese Cyanobakterien dichte Matten, die sich jeweils wegen der Produktion von 
photosynthetischen Sauerstoff vom Untergrund ablösten (Naegeli et al. 1997). 
 
Neurotoxische Cyanobakterien 
Anatoxin-a ist ein neurotoxisches Alkaloid, das ursprünglich aus Cyanobakterien der Gattung Anabaena isoliert wurde. Es  ist 
ein potenter cholinerger Agonist mit hoher Selektivität für die nikotinischen Acetylcholinrezeptoren. Durch Bindung an die 
cholinergen Rezeptoren der neuromuskulären Endplatten führt Anatoxin-a zu fibrillären Zuckungen, manchmal zu Krämpfen 
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und dann, wegen der anhaltenden Membrandepolarisation, zu Paralyse, Kollaps, oberflächlicher Atmung und Tod durch 
Atemlähmung. Vergiftungsfälle wurden bei Rindern, Pferden, Schafen und Hunden beschrieben (van Apeldoorn et al. 2007). 
Anatoxin-a(s) ist ein weiteres neurotoxisches Alkaloid der Cyanobakterien. Das „s“ steht für Salivation. Es handelt sich dabei 
um ein natürliches Organophosphat, welches das Enzym Acetylcholinesterase irreversibel hemmt und somit eine potente 
cholinerge Wirkung entfaltet. Dadurch kommt es zu einer Stimulation des Parasympathicus, was sich unter anderem in einer 
erhöhter Salivation äussert, und zur Depolarisation der neuromuskulären Endplatten. Der Tod tritt wiederum durch 
Atemlähmung ein. 
Saxitoxine, auch Aphantoxine genannt, wurden aus Cyanobakterien der Gattung Aphanizomenon isoliert. Es stellte sich 
später heraus, dass die gleichen Toxine schon früher in marinen Dinoflagellatenen entdeckt wurden. Sie reichern sich in der 
Nahrungskette (z.B. in Muscheln ) an und sind verantwortlich für das so genannte "paralytic shellfish poisoning", einer 
gefürchteten Lebensmittelvergiftung beim Menschen.  Die Saxitoxine unterbrechen die Erregungsleitung der Neuronen durch 
Blockierung von Na+-Kanälen und können über diesen Mechanismus ebenfalls zum Tod durch Atemlähmung führen (van 
Apeldoorn et al. 2007).  
 
Andere Toxine der Cyanobakterien  
Cylindrospermopsin ist ein nephro- und hepatotoxisches Zellgift, welches die Proteinsynthese hemmt. Aplysiatoxine 
stimulieren die Proteinkinase-C und stehen im Verdacht, tumorpromovierende Eigenschaften zu besitzen. Lyngbyatoxine 
verursachen schwere Haut- und Schleimhautreizungen über einen noch nicht geklärten Wirkmechanismus. 
 
Diagnose und Prophylaxe 
Da die "Wasserblüten" in der Regel sofort ins Auge fallen, besteht in den meisten Fällen eine begründete Verdachtsdiagnose. 
Die Bestätigung erfolgt durch den chromatographischen Nachweis der Toxine in Algen- und Wasserproben. Gefährdete 
Wasserstellen sollten regelmässig beobachtet werden. Sobald Massenansammlungen von Cyanobakterien auftreten, sollten 
die Tiere von den Gefahrenzonen entfernt und auf andere Weiden getrieben werden. 
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